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Резюме. Представлен обзор литературных данных о важности достаточного ежедневного потребления с продуктами питания микроэлементов, 
с акцентом на магний и калий. Приведены результаты исследований, указывающих на повышенный риск развития артериальной гипертензии, 
метаболического синдрома, предсердных нарушений ритма, возраст-связанных заболеваний и смертности от сердечно-сосудистых причин, в 
том числе от инфаркта миокарда и инсульта при дефиците потребления этих микроэлементов, содержания их в организме, гипомагнезиемии 
и гипокалиемии. Представлены доказательства пользы от компенсации дефицита магния и калия в организме. 
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Summary. A review of the published data on the importance of sufficient daily intake of food with micronutrients, with emphasis on magnesium and 
potassium is presented. Results of the studies indicating an increased risk of hypertension, metabolic syndrome, atrial rhythm disorders, age-related 
diseases and death from cardiovascular causes, including myocardial infarction and stroke, with a deficit of micronutrients consumption, their content in 
the body, hypomagnesemia and hypokalemia are given. The article also presents evidence of benefit from compensation of magnesium and potassium 
deficit in the body.
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Одним из средовых факторов, влия-ющих на развитие и течение боль-шинства заболеваний, является 
питание. Парадокс XXI века состоит в том, 
что несмотря на рост проблемы ожирения 
в мире, обусловленный повышенным по-
треблением высококалорийной, несбалан-
сированной пищи, наряду со снижением 
физической активности, ожирение благо-
получно сосуществует с недостаточным 
потреблением ряда витаминов и минера-
лов. Безусловно, причинами неадекватной 
обеспеченности организма витаминами и 
микроэлементами могут быть не только 
недостаточное содержание этих веществ 
в пищевом рационе, но и неправильная 
их обработка при приготовлении пищи, 
дисбаланс их соотношения, заболевания 
желудочно-кишечного тракта и другие. 
Вместе с тем данные многих исследований 
показывают, что дефицит потребления 
микронутриентов (макро-, микроэлемен-
тов и витаминов) повышает риск развития 
ряда заболеваний и усугубляет течение 
уже имеющихся.
Ухудшение экологической обстановки 
в мире: выбросы предприятий в атмосфе-
ру, загазованность воздуха, радиационный 
фон и др. факторы, активное засорение 
почвы, воды вредными веществами, 
увеличение темпа жизни, прежде всего 
городского населения, – все это и 
ряд других факторов обусловливают 
ухудшение качества и полноценности 
питания населения. Даже не прини-
мая в расчет вышеуказанные факты, 
результаты выполненного нами ранее 
одномоментного эпидемиологического 
обследования взрослого населения 
западного региона Беларуси свиде-
тельствуют о выраженном дефиците 
поступления с пищевыми продуктами 
прежде всего двух макроэлементов: 
кальция и магния. Так, ежедневный де-
фицит поступления магния установлен у 
98% женщин и 77% мужчин. Потребление 
же микроэлементов полидефицитное, с 
наибольшим дефицитом поступления с 
пищевыми продуктами фтора (в 3 раза 
меньше рекомендуемых норм), йода 
(99,3%) и цинка (97%) [4]. Греческие 
исследователи установили высокую ча-
стоту встречаемости недостаточного по-
ступления с продуктами питания магния 
и калия, увеличивающуюся с возрастом. 
Так, дефицит ежедневного потребления 
магния встречался у 64,6% женщин и у 
71,7% мужчин в возрасте 40–60 лет, а 
также у 80,7% женщин с наступлением 
менопаузы и до 75 лет. Дефицит еже-
дневного потребления калия встречался 
у 93,8% женщин и у 98,3% мужчин в воз-
расте 40–60 лет, а также у 99,5% женщин 
в возрастной категории 50–75 лет [23]. 
Чем грозит населению ежедневный 
дефицит поступления в организм таких 
микронутриентов, как магний и калий? 
По данным эпидемиологических ис-
следований, заболевания, в развитии кото-
рых участвуют электролитные нарушения, 
в частности обусловленные дефицитом 
магния и калия, чаще регистрируются 
в популяциях людей, проживающих в 
географических регионах с низким их 
содержанием в питьевой воде [5, 7, 32]. 
В частности, среди населения, потребля-
ющего питьевую воду с низким содержа-
нием магния, артериальная гипертензия 
(АГ) регистрируется в 3 раза чаще [5, 25]. 
Результаты исследования, выполненного 
в различных регионах Швеции, показали, 
что высокий уровень магния в питьевой 
воде является важным защитным факто-
ром смертности от инфаркта миокарда 
среди мужчин, снижая относительный риск 
его развития на 35% [29]. 
Беларусь относят к регионам с низким 
содержанием магния в воде. Результаты 
двух небольших рандомизированных 
контролируемых исследований здоровых 
постменопаузальных женщин показали, 
что снижение диетического потребления 
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сердную аритмию и наджелудочковую 
экстрасистолию, ухудшает толерантность 
к глюкозе, которые снижаются при допол-
нительном приеме магния [21, 26].
Результаты метаанализа 2014 г. с 
включением 333 250 участников (10 659 
перенесенных инсультов) показали об-
ратную достоверную связь между по-
треблением калия (К) и риском развития 
инсульта (RR (relative risk, относительный 
риск) 0,80; 95% СI (confidence interval, 
доверительный интервал): 0,72–0,90). Дие-
тарное потребление калия более 1500 мг/
сут снижает риск инсульта на 20%. Эти 
результаты подтверждают целесообраз-
ность рекомендовать всему населению 
увеличить потребление продуктов, богатых 
калием, для профилактики сердечно-со-
судистых заболеваний [11]. Общепринятой 
оценкой уровня калия в организме служит 
его определение в плазме крови, которое 
в норме составляет 3,5–5,5 ммоль/л. 
Возможные причины развития гипо-
калиемии (адаптировано из J.N. Cohn 
2000 [8]):
· недостаточное потребление с пищей;
· высокое диетарное потребление 
натрия;
· гипомагнезиемия;
· длительная диарея, в том числе 
при злоупотреблении слабительными 
средствами;
· рвота;
· хроническое истечение желудочно-
кишечной жидкости из фистулы;
· гипергидроз, в том числе при чрез-
мерных физических нагрузках;
· первичный или вторичный гипераль-
достеронизм;
· синдром или болезнь Кушинга;
· длительный прием или большие дозы 
глюкокортикостероидов;
· эктопическая выработка адренокор-
тикотропного гормона;
· наследственные нарушения (Син-
дром Бартера, Синдром Лидла и др.);
· лечение мегалобластической анемии 
витамином В
12
 или фолиевой кислотой;
· длительный прием препаратов, на-
рушающих калиевый баланс (диуретики 
(кроме калийсберегающих), теофиллин, 
кофеин, передозировка инсулина, чрез-
мерное использование солодки, интокси-
кация верапамилом, высокие дозы анти-
биотиков (пенициллин, аминогликозиды, 
амфотерицин В), фенолфталеин, натрия 
полистирола сульфанат и др.)
Ряд национальных эпидемиологи-
ческих исследований указывает на дис-
баланс и дефицит потребления не только 







, D и фолиевой 
кислоты [1, 3, 4, 7, 14, 18, 23]. Имеющийся 
одновременно с дефицитом поступления 
витамина D недостаток потребления 
кальция является независимым фактором 
риска развития остеопороза и других за-
болеваний костно-мышечной системы [1, 
18]. Дефицит потребления одного из взаи-
мосвязанных микроэлементов неизбежно 
влечет за собой дисбаланс в потреблении 
другого. Так, в норме соотношение каль-
ция и магния (Са:Mg) должно быть 2:1. По 
данным финского исследования, повыше-
ние уровня магния в воде на каждый 1 мг/л 
снижает риск острого инфаркта миокарда 
на 4,9%, а повышение на 1 единицу со-
отношения кальция и магния (Са:Mg) 
увеличивает риск на 3,1% [22]. 
Насколько важны для организма ка-
лий, занимающий лидирующую (первую) 
позицию среди внутриклеточных микро-
элементов, и магний, находящийся на 
почетном втором месте? Большинство ис-
следователей считают, что недостаточное 
потребление определенного микроэле-
мента является значимым, когда организм 
подвергается стрессу. 
В стрессовых ситуациях наибольшие 
потери испытывает магний. Во-первых, 
повышенный выброс катехоламинов в 
кровь приводит к потере клеточного 
магния и выведению его с мочой за счет 
снижения его реабсорбции в тубулярном 
аппарате почек. Во-вторых, катехоламины 
интенсифицируют липолиз, в связи с чем 
повышается содержание свободных жир-
ных кислот, связывающих ионизированный 
магний плазмы. Активизируется выход 
интрацеллюлярного Mg2+. Снижение со-
держания магния приводит к изменению 
соотношения магния и кальция в клетках 
коры надпочечников, что вызывает уси-
ление секреции минералокортикоидов, 
еще более усиливающих потерю магния 
организмом. Как стресс, так и гипомагни-
емия оказывают взаимное отрицательное 
влияние, усугубляя проявления друг друга. 
С одной стороны, ионы магния способ-
ны блокировать нейросинаптическую 
передачу, препятствуя высвобождению 
ацетилхолина, а также нарушать про-
дукцию катехоламинов клетками моз-
гового слоя надпочечников, моделируя 
их реакцию на стрессовое воздействие. 
В случае недостатка магния повышается 
чувствительность организма к внешним 
раздражителям [12]. С другой стороны, 
катехоламины воздействуют на лизосомы, 
образующиеся при деградации свободных 
жирных кислот, и способствуют связыва-
нию магния, вызывая тем самым дефицит 
свободного биологически активного иони-
зированного магния [5, 13]. Таким образом, 
формируется патологический «порочный» 
круг, требующий либо медикаментозной 
компенсации дефицита магния, либо, при 
недостаточности такой меры, – приема 
седативных препаратов.
Простого, быстрого и точного метода 
лабораторной диагностики для оценки 
уровня магния в организме пока, к со-
жалению, нет. Используют определение 
элемента в эритроцитах, слюне, волосах, 
ногтях, мышцах, костях, проводят нагру-
зочные пробы с магнием, однако ни один 
из методов не дает полной информации 
о содержании этого иона в организме. 
В большинстве случаев используют опре-
деление уровня магния в плазме крови, 
что не коррелирует с общим содержанием 
магния в организме и малоинформативно 
для диагностики наличия или отсутствия 
магниевого дефицита. Содержание маг-
ния в плазме крови составляет в норме 
0,65–1,2 ммоль/л. Уровень внутриклеточ-
ного, свободного магния (в эритроцитах) 
снижается быстрее, чем в плазме. При-
чина постоянства концентрации магния в 
плазме крови – динамичность вымывания 
элемента из депо в случае снижения 
концентрации клеточного магния. Именно 
кости и мышцы теряют 20–30% депониро-
ванного магния с тем, чтобы восстановить 
сниженное содержание иона внутри клетки 
[5, 13]. Вместе с тем наличие гипомаг-
незиемии свидетельствует о дефиците 
магния в организме. Распространенность 
гипомагнезиемии варьирует от 7 до 11% у 
пациентов больниц [36, 37], а при наличии 
гипокалиемии возрастает до 40% [36]. 
С наибольшей частотой (от 20 до 65%) 
гипомагнезиемия выявляется у лиц, на-
ходящихся в критическом состоянии [32]. 
В связи с вышеизложенным рекомендова-
но определение уровня магния в плазме 
крови при наличии заболеваний, состояний 
и факторов, приводящих к развитию 
гипомагнезиемии. Возможные причины 
развития гипомагнезиемии и магниевого 
дефицита представлены в таблице.
Однако дефицит магния и гипомагнези-
емия длительно остаются бессимптомными, 
либо замаскированными основным заболе-
ванием, но при снижении уровня магния в 
плазме крови до 0,5 ммоль/л и ниже кли-
нические проявления всегда имеют место. 
Умеренный и тяжелый дефицит магния 
может иметь следующие клинические 
проявления:
· неврологические: синдром хрониче-
ской усталости, вегетативная дисфункция, 
снижение внимания, депрессия, страх, 
тревога, галлюцинации, головокружение, 
мигрень, нарушения сна, парестезии, 
тетания;
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· висцеральные: бронхоспазм, ларин-
госпазм, гиперкинетические поносы, спа-
стические запоры, пилороспазм, тошнота, 
рвота, дискинезия желчевыводящих путей 
и холелитиаз, диффузные абдоминальные 
боли, образование камней в почках;
· мышечные: судороги скелетных 
мышц, увеличение сократимости матки 
(выкидыши, преждевременные роды);
· костные: остеопороз;
· сердечно-сосудистые: нарушения 
ритма и проводимости (в частности, воз-
никновение полиморфной желудочковой 
тахикардии с удлинением интервала QT), 
повышение риска развития фибрилляции 
желудочков (особенно при приеме сер-
дечных гликозидов) и риска внезапной 
коронарной смерти, изменения на элек-
трокардиограмме, повышение чувстви-
тельности к вазоконстрикторным агентам 
(ангиотензину, серотонину, норадреналину, 
ацетилхолину) и развитие спазма сосудов, 
повышение артериального давления и 
риска развития АГ, повышение агрегации 
тромбоцитов, расширение зоны инфаркта 
миокарда.
Как видно из описанных выше кли-
нических проявлений, наибольшему 
повреждению при дефиците магния в 
организме подвержена сердечно-сосуди-
стая система. Максимальное количество 
магния на единицу массы ткани имеется 
в миокарде, а скорость обмена магния в 
миокарде выше, чем в скелетных мыш-
цах, ткани мозга, эритроцитах. При этом 
следует помнить о тесной взаимосвязи 
гомеостаза магния с калием. Магний 
внутри клетки регулирует два вида 
мембранных калиевых каналов, которые 
необходимы для создания потенциала 
покоя, нормальной реполяризации и 
проводимости. Гипокалиемия чаще встре-
чается при гипомагниемии, а коррекция 
гипокалиемии не может быть выполнена 
без коррекции гипомагниемии. Предпола-
гают, что основные механизмы развития 
гипокалиемии на фоне дефицита магния 
обусловлены работой Na+, K+-АТФазой, 
Na, K–Cl котранспортом. 
Данные пятилетнего популяционного 
исследования SHIP (Study of Health in 
Pomerania) показали, что низкий уровень 
магния в плазме крови ассоциирован с 
развитием гипертрофии левого желудочка 
независимо от других факторов сердечно-
сосудистого риска. Смертность у паци-
ентов с уровнем Mg2+ от 0,73 ммоль/л и 
ниже была достоверно выше как от всех 
причин (10,95 смертей на 1000 человеко-
лет), так и от сердечно-сосудистых 
(3,44 смертей на 1000 человеко-лет) в 
сравнении с уровнем Mg2+ в крови от 
0,73 ммоль/л и выше (1,45 смертей от 
всех причин на 1000 человеко-лет, 1,53 
смертей от сердечно-сосудистых причин 
на 1000 человеко-лет). Установленная 
взаимосвязь оставалась статистически 
достоверной после корректировки по 
ряду факторов сердечно-сосудистого ри-
ска, в том числе АГ и антигипертензивной 
терапии, включавшей прием диуретиков 
(log-rank-test p=0,0001 для смертности от 
всех причин и р=0,0174 для сердечно-со-
судистой смертности) [28]. Данные этого 
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анализа показали, что низкий уровень 
Mg2+ связан с более высокой смертностью 
и от всех причин, и с сердечно-сосудистой 
смертностью.
Клинические проявления гипока-
лиемии не очень специфичны, поэтому 
до того как недостаток распознан, 
пациенты с отдельными симптома-
ми обращаются к невропатологам, 
гастроэнтерологам, нефрологам и 
терапевтам. 
При снижении уровня калия ниже 
3,5 ммоль/л возможны следующие кли-
нические проявления: 
· нервно-мышечные: судороги икронож-
ных мышц, слабость скелетных мышц, вклю-
чая дыхательные (от пареза до паралича в 
тяжелых случаях), при вовлечении гладких 
мышц происходит снижение моторики ЖКТ 
(метеоризм, запоры, кишечная непроходи-
мость), паралич мочевого пузыря;
· сердечно-сосудистые: нарушения 
ритма в виде желудочковых аритмий, экс-
тролистолий, повышенная чувствительность 
к дигиталису, возможна остановка сердца, 
артериальная гипертензия или гипотензия;
· почечные: полиурия и никтурия 
вследствие нарушения концентрацион-
ной способности почек (гипокалиемия 
уменьшает чувствительность рецепторов 
почечных канальцев к антидиуретическо-
му гормону);
· метаболические: нарушение секре-
ции инсулина.
Взаимосвязь магния с кальцием так-
же заслуживает особого внимания. При 
гипомагниемии в 1/3 случаев диагности-
руется гипокальциемия. Даже небольшое 
снижение уровня магния в плазме крови 
может вызвать значительное снижение 
концентрации кальция [15]. Гипокальцие-
мия, обусловленная дефицитом магния, не 
может быть откорригирована дополнитель-
ным приемом кальция и витамина Д, но 
может быть исправлена дополнительным 
приемом магния. Магний контролирует три 
вида мембранных клеточных кальциевых 
каналов. Установлен антагонизм между 
действием магния и кальция в отношении 
гладкой мускулатуры сосудов и миокарда. 
Известно, что магний является естествен-
ным антагонистом кальция, способствуя 
фиксации калия в клетке, тем самым 
обеспечивая поляризацию клеточных 
мембран и контролируя нормальную 
деятельность кардиомиоцитов на всех 
уровнях субклеточных структур. 
Старение ассоциируют с дефицитом 
магния. Ежедневный дефицит поступления 
магния с продуктами питания характерен 
для лиц пожилого возраста. Кроме того, с 
возрастом снижается абсорбция магния в 
кишечнике, уменьшается его содержание 
в депо, прежде всего в костной ткани, уси-
ливается выведение с мочой. Истощение 
магниевого депо с возрастом способству-
ет увеличению риска развития различных 
преклинических и клинических состояний, 
обычно наблюдаемых у пожилых людей (АГ, 
инсульт, атеросклероз, ИБС, аритмия, диа-
бет, повышенная агрегация тромбоцитов, 
воспаление и др.). Итальянские ученые по-
лагают, что хронический дефицит магния 
может быть одним из недостающих зве-
ньев активации воспалительного процесса 
и оксидативного стресса, лежащих в осно-
ве многих возраст-связанных заболеваний 
[6]. Кроме того, длительный дефицит маг-
ния приводит к росту экспрессии маркера 
клеточного старения бета-галактозидазы 
и как следствие – к быстрому старению 
кожи и сосудов [20].
Очевидные плюсы компенсации 
дефицита магния и калия
Недавний (2013 г.) систематический 
обзор и метаанализ исследований 
(n = 313 041) выявил достоверную связь 
между содержанием в плазме крови, 
поступлением магния с пищей и риском 
сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ). Повышение уровня магния в 
плазме крови на 0,2 ммоль/л снижает 
относительный риск ССЗ на 30% (RR: 
0,70; 95% CI: 0,56, 0,88 per 0,2 ммоль/л). 
Увеличение поступления магния с пищей 
на 200 мг/день снижает риск ИБС на 
22% (RR: 0,78; 95% CI: 0,67, 0,92) [10]. 
При увеличении суточного потребления 
магния снижается риск развития мета-
болического синдрома [16].
Интересны результаты двухлетнего 
контролируемого исследования влияния 
терапии магнием на плотность костной 
ткани у женщин с постменопаузальным 
остеопорозом. Женщины были разделены 
на две группы. Основная группа (n=31) – 
женщины с постменопаузальным остеопо-
розом, которые на протяжении 6 месяцев 
принимали препараты магния внутрь от 
250 до 750 мг магния ежедневно, затем 
на протяжении 18 месяцев – по 250 мг 
магния в сутки. Группу контроля состави-
ли  постменопаузальные женщины (n=23) 
с диагностированным остеопорозом, 
которые терапию магнием не получали. 
Других антиостеопоретических препара-
тов включенные в исследование женщины 
не принимали. В результате у 71% женщин 
основной группы наблюдалось увеличение 
плотности костной ткани на 1–8% через 
1 год терапии магнием, которое удержи-
валось и после 2 лет; у 16% пациенток 
наблюдалась уменьшение потери костной 
массы. У женщин контрольной группы 
плотность костной ткани снизилась на 
1–3% [33].
Увеличение потребления магния с 
пищей и/или препаратами на 50 мг/сут, 
оцененное во Фремингемской когорте 
(n=2695, 53±11 лет) здоровых лиц, снижает 
кальцификацию коронарных артерий на 
22% (p<0,001), кальцификацию абдо-
минальной аорты – на 12% (p<0,07) [19]. 
Шансы иметь кальцификацию коронарных 
артерий у лиц с наибольшим потреблением 
магния были на 58% ниже (р<0,001), а 
кальцификацию абдоминальной аорты – 
на 34% ниже (р=0,01) по сравнению с теми, 
кто потреблял наименьшее количество 
магния. Более сильные обратные ассоци-




мого исследования эффективности моно-
терапии АГ препаратами калия и магния 
оказались впечатляющими [27]. Вслепую 
в течение 8 недель пациентам было реко-
мендовано принимать выданное лекарство 
(либо плацебо, либо калий 30 ммоль/15 мл; 
либо калий 30 ммоль/15 мл плюс магний 
10 ммоль/15 мл) разбавляя 200 мл воды 
два раза в день после еды. В результате 
как прием только калия 60 ммоль в день 
(2,34 г), так и его сочетание с магнием в 
дозе 20 ммоль в день (487 мг) достоверно 
(p<0,001) снижали как систолическое, так 
и диастолическое артериальное давление 
(АД), а также снизили уровень холе-
стерина в плазме крови на 1,3 ммоль/л 
(p<0,05). При этом не отмечено достовер-
ного повышения уровня калия и магния в 
плазме крови, а экскреция калия с мочой 
увеличилась.
Метаанализ 20 рандомизированных 
(14 гипертензивных и 6 нормотензивных) 
клинических исследований с оценкой 1220 
участников, принимавших магний в дозе от 
10 до 40 ммоль/сут (в среднем 15,4 ммоль/
сут = 384 мг/сут) в среднем 8,5 недели, 
показал небольшое снижение систоли-
ческого (на 0,6 мм рт.ст. (95% 2.2 to 1.0, 
p=0.051)) и диастолического (на 0,8 мм 
рт.ст. (–1,9 до 0.4)) АД. Однако установлен 
дозозависимый эффект приема магния. 
При увеличении дозы магния на каждые 
10 ммоль в день (240 мг) происходит сни-
жение систолического АД на 4,3 мм рт.ст. 
и диастолического АД на 2,3 мм рт.ст. [34].
Результаты двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования у лиц с 
сахарным диабетом, АГ и гипомагнезиеми-
ей также показали достоверное снижение 
систолического (20,4±15,9 vs 4,7±12,7 мм 
рт.ст., p=0,03) и диастолического (8,7±16,3 
vs 1,2±12,6 мм рт.ст., p=0,02) АД и до-
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стоверное повышение липопротеидов 
высокой плотности (0,1±0,6 vs –0,1±0,7 
ммоль/л, p=0,04) в группе с дополнитель-
ным приемом магния (450 мг/сут, 4 мес) по 
сравнению с плацебо [17].
Гипотеза о том, что нормотензивные 
лица с ежедневным дефицитом потре-
бления микроэлементов будут хорошо 
отвечать на их дополнительный прием 
была проверена F.M. Sacks и соавт. [31]. 
В плацебо-контролируемое исследова-
ние были включены 300 женщин из Nurses 
Health Study II (средний возраст 39 лет), 
которые на протяжении 16 недель еже-
дневно принимали либо калий 40 ммоль 
(1,56 г), либо магний 14 ммоль (336 мг), 
либо кальций 30 ммоль (1200 мг), либо 
все вместе или плацебо. Исходное 
среднесуточное потребление калия, 
кальция и магния составило 62±20 ммоль 
в день, 638±265 мг в день и 239±79 мг 
в день соответственно. После терапии 
достоверные отличия по систолическо-
му (–2,0 (от –3,7 до –0,3) мм рт.ст.) и 
диастолическому (–1,7 (от –3,0 до –0,4) 
мм рт.ст.) АД были получены только для 
калия, но не для кальция и магния и не 
для сочетанного их использования. То 
есть дополнительный прием калия при 
его низком потреблении с продуктами 
питания у нормотензивных лиц оказывает 
гипотензивный эффект. 
Таким образом, результаты современ-
ных научных исследований убедительно 
доказывают, что поддержание нормаль-
ного уровня калия и магния в организме 
является жизненно важным. Поддер-
жание ежедневной физиологической 
потребности поступления магния (400 мг 
в день или 5 мг/кг массы тела) и калия 
(2000–2500 мг в день) служит основой 
профилактики многих заболеваний [2]. 
В целом на популяционном уровне 
следует рекомендовать увеличить потре-
бление продуктов питания, богатых магни-
ем, таких как цельные зерна, орехи, овощи 
(по одной порции в день для цельного 
зерна и овощей, и по две порции в неделю 
для орехов) и калием (крупы, сухофрукты 
и др.), что, по оценкам ученых, позволит 
снизить риск сердечно-сосудистой смерт-
ности на 28% [24].
Не менее актуальна и дополнительная 
терапия препаратами калия и магния у 
лиц с факторами риска развития гипо-
магнезиемии и гипокалиемии, а также 
при установленном снижении их уровня 
в плазме крови и организме. Привержен-
ность пациентов к лечению возрастает при 
использовании инкапсулированных (по-
крытых оболочкой) лекарственных форм, 
не имеющих неприятного вкуса, с низким 
уровнем развития побочных гастроинте-
стинальных эффектов [8]. Биодоступность 
магния и его абсорбция зависят от ряда 
факторов, включая форму соли магния. 
Научные данные свидетельствуют о луч-
шей биодоступности органических солей 
магния [9]. Например, «Панангин» содер-
жит органическую соль магния – магния 
аспарагинат. Аспарагиновая кислота обла-
дает выраженной способностью повышать 
проницаемость мембран для ионов калия и 
магния, активно участвует в синтезе АТФ. 
Одна таблетка «Панангина» содержит 
140 мг магния аспарагината (эквивалентно 
11,8 мг Mg2+) и 158 мг калия аспарагината 
(эквивалентно 36,2 мг K+). Рекомендован-
ная суточная доза (по две таблетки 3 раза 
в день) соответствует 3×72,4 мг = 217,2 мг 
калия и 3×23,6 мг = 70,8 мг магния. Допол-
нительный прием как магния, так и калия 
лучше назначать перорально, в средних 
дозах, продолжительностью от нескольких 
дней до недель для достижения полного 
их возмещения.
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